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SOMMAIRE 
Le syndrome métabolique (SMet) est associé à plusieurs maladies comme le 
diabète de type 2 et les maladies cardiovasculaires. De plus, la prévalence du SMet ne 
cesse d’augmenter depuis les dernières décennies. Compte tenu de ces observations, la 
prévention primaire et secondaire du SMet est primordiale. De bonnes habitudes de vie 
comme un mode de vie actif et une saine alimentation sont connues pour leurs effets 
bénéfiques sur le SMet. En effet, beaucoup d’études ont démontré les effets bénéfiques 
de l’activité physique sur cette condition. De même, les effets des habitudes 
alimentaires sont très bien documentés.  
De plus en plus d’études publiées dans les dernières années se sont intéressées aux 
effets du jeûne sur la santé. Cependant, à ma connaissance, les effets du jeûne sur le 
SMet ne sont pas bien documentés. Pour les besoins de cet essai, je me suis donc 
intéressé à cette problématique. Dans un premier temps, je fais un bref survol du SMet 
(définition et prévalence). Par la suite, je présente des données sur les effets des 
différents types de jeûne sur le SMet et ses composantes. Finalement, je fais une 
synthèse de l’état des connaissances. 
Globalement, cet essai démontre que le jeûne aiderait à améliorer les différentes 
composantes du SMet et à diminuer sa prévalence. Cependant, les études sont peu 
nombreuses et présentent des différences méthodologiques importantes. De plus, 
seulement quelques études ont comparé l’effets de différents types de jeûne sur le SMet 
et ses composantes. D’autres études sont donc nécessaires afin de bien quantifier les 
effets du jeûne et pour déterminer si une approche serait plus efficace que les autres 
pour prévenir ou traiter le SMet.  
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INTRODUCTION 
Trois objectifs principaux ont été identifiés pour les besoins de cet essai : 1) faire 
une courte revue de la littérature sur le syndrome métabolique (SMet) et sa prévalence, 
2) identifier les études ayant quantifié les effets de différents types de jeûne sur le SMet 
et ses composantes, et 3) voir si un type de jeûne est plus efficace que les autres pour 
traiter cette condition. Ces trois objectifs seront traités dans les pages qui suivent. 
 
1. Prévalence du syndrome métabolique 
La prévalence du SMet a augmenté de 33 % chez les adultes américains entre 2003 
et 2012 (Aguilar et coll., 2015). Des données plus récentes confirment que la 
prévalence continue toujours d’augmenter (Aguilar et coll., 2015; Nolan et coll., 2017). 
Selon Ford et collaborateurs (2010), la prévalence du SMet est plus élevée chez les 
hommes (37,3 %) que chez les femmes (32,3 %). Cependant, à partir de 45 à 50 ans, 
on ne voit pas beaucoup de changements chez les hommes, mais on a une augmentation 
importante chez les femmes (Figure 1). Aguilar et collaborateurs (2015) ont rapporté 
sensiblement les mêmes résultats (hommes : 30,3 % vs femmes : 35,6 %). La 
prévalence de cette condition augmente également avec l’âge, en particulier chez les 
femmes à partir de la ménopause (Ford, Giles et Mokdad, 2004) (Figure 1). 
Les données indiquent que les populations de la région du Moyen-Orient 
connaissent une transition rapide en matière de nutrition, laquelle est caractérisée par 
un changement de régime traditionnel (plus saisonnier et diversifié, riche en grains 
entiers, en fruits et en légumes) vers un régime « occidentalisé » [riche en glucides 
raffinés, en protéines animales, en lipides (totaux, saturées et trans), en sucre et en sel] 
(Hwalla et coll., 2017). De même, les modes de consommation et les habitudes 
alimentaires dans le golfe persique (bordé par l’Iran, l’Irak, le Koweït, l’Arabie 
saoudite, Bahreïn, le Qatar et les Émirats arabes unis) ont changé significativement 
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dans les dernières années en raison de la richesse croissante et de l’occidentalisation 
(Sadiya et coll., 2011).  
 
Figure 1. Prévalence du syndrome métabolique avec l’âge. 
Source : Ford et coll., 2010. 
 
Selon des études, le SMet est surtout causé par un mode de vie sédentaire, une 
alimentation riche en gras saturés et en sodium, et une consommation faible de fruits 
et de légumes (Bankoski et coll., 2011; Klein et coll., 2014; Edwardson et coll., 2012). 
On peut prévenir ou traiter cette condition par un mode de vie actif (Pitsavos et coll., 
2006; Panagiotakos et coll., 2004; Stone et Saxon, 2005), de bonnes habitudes 
alimentaires (Pitsavos et coll., 2006) et/ou une thérapie pharmacologique (Marvasti et 
Adeli, 2010). Cependant, le traitement pharmacologique est dispendieux et il peut 
provoquer des effets secondaires (Casey, 1997; Kuhn et coll., 2016). 
Parallèlement aux changements dans les habitudes alimentaires, la prévalence de 
l’obésité et du diabète de type 2 (DT2) a récemment atteint des proportions 
épidémiques en Amérique du Nord (Finegold et coll., 2013; Villena, 2015). Par 
exemple, la prévalence du SMet aux Émirats arabes unis est désormais l’une des plus 
élevées avec 40 % de la population qui en est atteinte (Sadiya et coll., 2011). En 
comparaison, la moyenne des pays occidentaux se situait à environ 25 % en 2010 
Âge (ans) 
Homme 
Femme 
Prévalence (%) 
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(Vliet-Ostaptchouk et coll., 2014). Une étude en Turquie a révélé une prévalence 
moyenne de 33,9 % dans la population, avec une prévalence plus élevée chez les 
femmes comparativement aux hommes (39,6 vs 28,0 %, p < 0,05) (Kozan et coll., 
2007). Finalement, selon Delavari et collaborateurs (2009), le SMet affectait plus de 
11 millions d’Iraniens âgés entre 55 à 64 ans en 2009. 
 
2. Définition du syndrome métabolique 
Le SMet est l’association de plusieurs troubles métaboliques, lesquels augmentent 
significativement le risque de développer le diabète de type 2 et des maladies 
cardiovasculaires (Alberti et coll., 2009; Huang, 2009; Kaur, 2014). Selon la définition 
du SMet dite « harmonisée » (Alberti et coll., 2009), celle du National Cholesterol 
Education Program (NCEP) (Talbert et coll., 2003; Ford, 2004) et celle du Adult 
Treatment Panel III (ATP 3), au moins trois critères sur cinq doivent être présents pour 
que l’on puisse diagnostiquer un SMet. Selon la plus récente définition du SMet (2009), 
les facteurs du SMet harmonisé sont : hyperglycémie à jeun ou traitement pour le 
diabète, pression artérielle élevée au repos ou traitement pour l’hypertension, 
concentrations élevées de triglycérides (TG) ou traitement pour TG élevés, 
concentrations basses de HDL-c ou traitement pour HDL-c bas, ainsi qu’une obésité 
abdominale (Genest et coll., 2009). Voir le Tableau 1 ci-dessous pour les critères des 
différentes définitions du SMet. 
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Tableau 1 
Critères du syndrome métabolique 
 
 
Sources : Punthakee et coll., 20181; Alberti et coll., 20092; Talbert et coll., 20033; World Health 
Organization, 20004. ACD : Association canadienne du diabète. OMS : Organisation mondiale de la santé. 
NCEP : National Cholesterol Education Program. ATP 3 : Adult Treatment Panel III (ATP 3).  
PA = pression artérielle, F = femme, H = homme, HDL-c = lipoprotéines de haute densité. 
 
 
 
 
 
 
Glycémie à 
jeun
≥ 5,6 mmol/l ≥ 5,5 mmol/l
HDL-c
Traitements médicamenteux pour HDL-c bas 
H : ≤ 1,0 mmol/l
F : ≤ 1,3 mmol/l
H : ≤ 1,0 mmol/l
F : ≤ 1,3 mmol/l
ACD 
(2018)
1
SMet harmonisé 
(2009)
2
Pression 
artérielle de 
repos
(PA)
Traitements médicamenteux pour PA élevée
Triglycérides 
(TG)
≥ 1,7 mmol/l ≥ 1,7 mmol/l
C
ir
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n
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n
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e
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 a
b
d
o
m
in
a
le
s
Canada et 
États-Unis
Asie et 
Afrique du 
Sud
Européens, 
Caucasiens, 
Afrique sub-
saharienne et 
Moyen-Orient
Européens, 
Caucasiens, 
Afrique sub-
saharienne 
et Moyen-
Orient
Asie, Amérique 
du sud et 
Amérique 
centrale
NCEP ATP 3 
(2004)
3
OMS
(1998)
4
PA systolique > 130 mmHg 
PA diastolique > 85 mmHg
PA systolique > 130 
mmHg
PA diastolique > 85 
mmHg
PA systolique > 130 
mmHg
PA diastolique > 85 
mmHg
PA systolique ≥ 140 
mmHg
PA diastolique ≥ 90 
mmHg
≥ 5,6 mmol/l
Traitements médicamenteux pour glycémie à jeun 
élevée
H : ≤ 0,90 mmol/l
 F : ≤ 1,0 mmol/l
-
H : ≥ 102 cm
F : ≥ 88 cm
H : ≥ 90 cm
F : ≥ 85 cm
H : ≥ 102 
cm
F : ≥ 88 
cm
H : ≥ 94 
cm
F : ≥ 80 
cm
H : ≥ 90 
cm
F : ≥ 80 
cm
H : ≥ 90 
cm
F : ≥ 80 
cm
H : ≥ 94 
cm
F : ≥ 80 
cm
≥ 1,7 mmol/l
Traitements médicamenteux pour TG élevés
≥ 1,7 mmol/l
H : ≤ 1,0 mmol/l
F : ≤ 1,3 mmol/l
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3. Histoire du jeûne 
Le jeûne est pratiqué depuis des milliers d’années. Il est généralement associé à 
certaines pratiques religieuses (Persynaki et col., 2017; Anton et coll., 2018; Tinsley et 
Bounty, 2015; Koufakis et coll., 2017). Le jeûne du Ramadan, associé à la religion 
musulmane, est sans aucun dit l’un des plus pratiqués dans le monde, particulièrement 
au Moyen-Orient (Iran, Israël, Palestine, Jordanie, Irak, Syrie, Turquie et Liban), dans 
la péninsule arabique (Arabie saoudite, Yémen, Oman, Émirats arabes unis, Qatar, 
Bahreïn, Koweït) et dans la vallée du Nil (Égypte). Tous les pays du Moyen-Orient 
sont musulmans, sauf l’État d’Israël qui est judaïque. La période de jeûne peut varier 
considérablement en fonction de la situation géographique du pays et de la saison de 
l’année (Shariatpanahi et coll., 2008). Pour cette raison, les musulmans vivant dans 
certains pays (ex. : Norvège) doivent se conformer à l’horaire de pays d’accueil.  
Fait intéressant, le jeûne a été recommandé pour des fins médicales dans plusieurs 
ouvrages au cours des millénaires. Plus précisément, à la suite de l’analyse de 
manuscrits anciens, Kastner et collaborateurs ont rapporté en 1993 que le jeûne était 
utilisé pour des fins médicales chez les Chinois, les Grecs et les romains (Burroughs et 
coll., 1993; Kastner et coll., 1993). Fait intéressant, Benjamin Franklin a dit que « le 
meilleur de tous les médicaments est le repos et le jeûne » (Edwards et coll., 1908). De 
même, Mark Twain a écrit « qu’un peu de famine peut faire plus pour l’homme malade 
moyen que les meilleurs médicaments et les meilleurs médecins. Je ne parle pas d’un 
régime restreint; je veux dire s’abstenir entièrement de manger pour un jour ou deux » 
(Twain et coll., 2008). Les premières études scientifiques portant sur le jeûne ont été 
menées au début des années 1900 afin de traiter le diabète de type 1 et de type 2 (Allen, 
1914; Fitz, 1923). En 1977, Genuth a écrit un article sur le cas d’une femme souffrant 
d’obésité sévère qui a eu une amélioration de son diabète après 4 semaines de jeûne 
intermittent et une perte de poids significative (Genuth, 1977). Sa tolérance au glucose 
est restée normale pendant plus d’un an, et ce, bien qu’elle ait repris le poids perdu. 
Jackson et collaborateurs (1977) ont constaté des améliorations de la tolérance au 
glucose à la suite d’un jeûne de 12 heures pratiqué sur une période variant de 17 à 
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99 jours. De plus, selon leurs observations, les améliorations du métabolisme du 
glucose et de l’insuline n’étaient pas liées aux variations de poids pendant et après le 
jeûne. Finalement, d’autres études publiées dans les années 60 et 70 ont montré des 
améliorations de la sensibilité à l’insuline et de la tolérance au glucose chez les 
personnes atteintes de diabète de type 2 à la suite d’un jeûne (Greenfield et coll., 1978; 
Beck et coll., 1964; Jackson et coll., 1971). Depuis, de nombreuses études ont proposé 
le jeûne comme un traitement efficace pour le diabète de type 2 (Abell et coll., 2018; 
Bridges et coll., 2018). 
 
4. Types de jeûne 
Selon ce que nous connaissons à ce jour dans la littérature, il y aurait plusieurs 
types de jeûnes allant de la restriction calorique partielle à la restriction calorique totale. 
Pour les besoins de cet essai, nous avons défini le jeûne comme étant une restriction 
alimentaire de 12 h et plus lors de phases d’éveil. Les restrictions alimentaires de moins 
de 12 h ont été catégorisées comme des « restrictions caloriques » (RC). Sur la base de 
ce critère, nous avons déterminé quatre grandes catégories : 1) restriction calorique, 
2) jeûne complet, 3) jeûne en alternance, et 4) jeûne de type Ramadan (Tableau 2). 
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Tableau 2 
Classification des différents types de jeûne pour les besoins de l’essai 
Type des 
jeûnes 
Durée de la 
restriction  
Durée de 
l’intervention 
% moyenne 
de 
restriction 
Nombre de 
repas par jour 
en moyenne 
Restriction 
calorique 
4 h à 8 h entre 
les repas 
2 à 6 mois 60 à 80 % 3 
Jeûne complet 
24 h à 48 h 
entre les repas 
4 à 16 semaines 100 % 0 
Jeûne en 
alternance 
24 h entre les 
repas 
3 à 24 semaines 75 % 0 ou 1 
Jeûne de type 
Ramadan 
10 h à 16 h 
entre les repas 
1 mois 100 % 2 
 
La première approche et la plus connue est la RC (Stote et coll., 2007; Fontana L., 
2009; Cava E. et Fontana L., 2013). Il s’agit d’une des stratégies les plus courantes 
pour perdre du poids (Omodei et coll., 2011). La RC implique une réduction de l’apport 
calorique total quotidien de 20 % à 50 % sur une période variant de quelques semaines 
à plusieurs mois, selon les individus et l’approche utilisée (Omodei et coll., 2011). La 
durée des périodes sans apport alimentaire durant la journée varie en moyenne entre 4 
et 8 heures, soit le temps entre les repas. Bien que la RC soit généralement efficace 
pour la perte de poids, beaucoup d’individus trouvent ce type de régime difficile à 
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suivre étant donné qu’il nécessite de suivre et de calculer les calories ingérées sur une 
base quotidienne pendant une longue période (Das et coll., 2007). De plus, ce type 
d’approche crée souvent une certaine frustration à la longue étant donné que les 
individus ne peuvent pas manger librement (Varady, 2011).  
Le deuxième type est le « jeûne complet ». Cette approche est caractérisée par une 
abstinence alimentaire complète sur une période variable. Dans la majorité des études 
qui se sont intéressées à ce type de jeune, les périodes sans apport alimentaire varient 
de 24 à 48 heures consécutives (Williams et coll., 1998; Harvie et coll., 2011; Klempel 
et coll., 2012; Kroeger et coll., 2012; Teng et coll., 2013). En d’autres mots, un jeûne 
complet de 48 heures se fait sur deux jours consécutifs. La troisième approche est le 
jeûne en alternance (Varady et coll., 2009; Varady et coll., 2011; Varady et coll., 2013; 
Bhutani et coll., 2013; Klempel et coll., 2013). Il s’agit d’une variante du jeûne 
complet. Cette approche consiste à alterner des jours d’alimentation ad libitum avec 
des jours de jeûne complet (le plus souvent entre 3 et 4 jours par semaine). Cette 
approche permet une consommation alimentaire une fois par jour de jeûne et libre le 
jour suivant (Varady, 2011). Finalement, la quatrième approche est le « jeûne de type 
Ramadan ». Ce type de jeûne est caractérisé par une abstinence alimentaire complète 
(aliments solides et liquides) entre le lever et le coucher du soleil pendant le mois de 
ramadan (entre 29 et 30 jours). Cependant, il n’y a aucune restriction en ce qui concerne 
l’apport alimentaire (solide et liquide) entre le coucher et le lever du soleil. 
 
  
9 
 
1. RÉSISTANCE À L’INSULINE  
1.1. Définition 
La résistance à l’insuline est un problème métabolique souvent associé à plusieurs 
autres conditions cliniques telles que l’obésité, les dyslipidémies, l’hypertension et le 
DT2 (Sesti, 2006). Des concentrations plasmatiques d’insuline anormalement élevées 
sont observées chez les individus résistants à l’insuline (Cormier-Daire et coll., 2000; 
Willcox, 2005; Petersen et Shulman, 2006). Cet état physiologique joue un rôle 
important dans la genèse du SMet (Balkau et coll., 2007; Reaven, 1997). À noter que 
la résistance à l’insuline est une condition hétérogène qui peut être sous-catégorisée 
selon la sévérité de cette condition (voir Figure 1). 
 
 
 
 
 
 
Figure 2. Critères de diagnostic du diabète.  
Source : Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. 
Report of the expert committee on the diagnosis and classification of diabetes 
mellitus. Diabetes Care. 2003 Jan;26 Suppl 1:S5-20. 
 
Selon l’Association canadienne du diabète (2008), une glycémie normale à jeun 
devrait être inférieure à 6,1 mmol/l (McFarlane et coll., 2013). Lorsqu’elle est 
Glycémie à 2-h lors d’une surcharge orale de glucose (mmol/l) 
(mmol/l) 
Glycémie à jeun 
(mmol/l) 6,1 
6,9 
Diabète 
Altération de la glycémie 
à jeun 
Altération de la glycémie 
à jeun + intolérance au 
glucose 
+ IGT Glycémie à jeun  
normale 
Intolérance au 
glucose 
7 11,1 2,5 
3,5 
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supérieure à 6,1 mmol/l, la glycémie est considérée comme étant élevée par rapport à 
la normale. Une glycémie entre 6,1 et 6,9 est associée à l’intolérance au glucose, tandis 
que des valeurs supérieures à 7 mmol/l sont associées au diabète. Cependant, la 
majorité des études (comme : Zimmet et coll., 2005; Alberti, 2009; Punthakee et coll., 
2018) suggèrent que le seuil considéré comme normal soit inférieur à 5,6 mmol/l avant 
un repas (voir Tableau 1). 
 
1.2. Causes  
Il existe de nombreux facteurs associés à une hyperglycémie à jeun : résistance 
des tissus à l’insuline, niveaux insuffisant d’insuline par rapport au glucose en 
circulation, sédentarité, stress, antécédents familiaux de diabète, surpoids, obésité, 
habitudes alimentaires, âge avancé, hypertension artérielle, groupe ethnique et 
antécédent de diabète gestationnel (Alberti et coll., 2006; Lorenzo et coll., 2007). 
 
1.3. Types de jeûne et résistance à l’insuline 
Plusieurs études chez les humains ont montré un effet bénéfique du jeûne sur la 
captation du glucose, les niveaux plasmatiques d’insuline et la sensibilité à l’insuline 
(Halberg et coll., 2005; Heilbronn et coll., 2005; Ash et coll., 2003). Dans les sections 
ci-dessous, nous discuterons des effets des différentes méthodes de jeûne sur les 
niveaux plasmatiques de glucose et d’insuline. 
 
1.3.1. Restriction calorique et résistance à l’insuline 
Même si ce type d’intervention n’est pas vraiment un « jeûne » au sens propre du 
terme, nous croyons qu’il est important d’en discuter. Globalement, l’impact de la RC 
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sur les concentrations de glucose à jeun chez les individus présentant des désordres de 
l’homéostasie du glucose est très variable selon les études et les populations étudiées.  
De nombreuses études ont examiné les effets de la RC sur le niveau plasmatique 
du glucose et sur la concentration d’insuline chez les personnes prédiabétiques 
(Aksungar et coll., 2017; Barnosky et coll., 2014; DeLuis et coll., 2012; Agueda et 
coll., 2012; Guess, 2018; Corley et coll., 2018), obèses (Harvie et coll., 2011; Melanson 
et coll., 2012; Xydakis et coll., 2004; Fayh et coll., 2013; Mollard et coll., 2012; Gabel 
et coll., 2018) ou en surpoids (Harvie et coll., 2011; Melanson et coll., 2012; Svendsen 
et coll., 2012; Mollard et coll., 2012; Clifton et coll., 2004; Larson-Meyer et coll., 
2006). Dans la majorité des études, des diminutions significatives des niveaux 
plasmatiques d’insuline ont été rapportées (Aksungar et coll., 2017; Barnosky et coll., 
2014; DeLuis et coll., 2012; Guess, 2018; Corley et coll., 2018; Harvie et coll., 2011; 
Melanson et coll., 2012; Mollard et coll., 2012; Gabel et coll., 2018; Melanson et coll., 
2012; Mollard et coll., 2012; Larson-Meyer et coll., 2006). Cependant, les effets de la 
RC sur les niveaux plasmatiques de glucose sont moins clairs. Par exemple, dans une 
étude de Clifton et collaborateurs (2004) menée chez des personnes prédiabétiques, une 
faible diminution (mais significative) des niveaux de glucose à jeun a été constatée à 
la suite d’une RC de 25 % sur 12 semaines (-0,11 ± 0,15 mmol/l; p < 0,05). Par contre, 
d’autres études ne rapportent aucun effet significatif sur les concentrations de glucose 
à jeun chez les personnes prédiabétiques après une RC de 25-30 % de l’apport 
calorique quotidien sur 6 à 12 semaines (Fayh et coll., 2013; Melanson et coll., 2012). 
Fait intéressant, les résultats de ces dernières études indiquent des diminutions 
significatives des niveaux plasmatiques d’insuline variant entre 11 % et 41 %. D’autre 
part, 3 études menées chez des individus obèses ont rapporté des diminutions 
significatives des concentrations de glucose à jeun à la suite d’une RC de 25 à 30 % de 
l’apport calorique quotidien pendant 6 à 12 semaines (Xydakis et coll., 2004; Svendsen 
et coll., 2012; Agueda et coll., 2012). 
Des améliorations de la sensibilité à l’insuline ont été rapportées à la suite d’une 
RC dans 7 études d’une durée variant entre 3 et 24 semaines (Guess, 2018; Corley et 
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coll., 2018; Gabel et coll., 2018; Harvie et coll., 2011; Fayh et coll., 2013; Wing et 
coll., 1994; Henry et coll., 1985). Ces améliorations ont été observées chez des sujets 
prédiabétiques (Fayh et coll., 2013; Wing et coll., 1994; Henry et coll., 1985) et des 
sujets ayant des valeurs normales de glycémie à jeun (Harvie et coll., 2011). Selon ces 
études, les améliorations de la sensibilité à l’insuline seraient plus étroitement liées à 
la sévérité de la diminution de l’apport calorique total quotidien et à la quantité totale 
de perte de poids, comme démontré dans des études antérieures (Wing et coll., 1994; 
Henry et coll., 1985). Par exemple, dans une étude de Wing et collaborateurs (1994), 
des sujets ont été randomisés dans deux groupes expérimentaux : 1) -400 kcal par jour 
ou 2) -1000 kcal par jour. Pour les deux groupes, une perte de poids de 11 % était visée. 
Wing et collaborateurs (1994) ont observé une diminution moyenne de 2,52 mmol/l 
(10,13 mmol/l vs 7,61 mmol/l, p = 0,03) du glucose à jeun. 
De plus, Harvie (2011) a constaté une diminution de 15 % de l’indice HOMA-IR 
après une diminution de 25 % d’apport calorique quotidien chez des sujets en surpoids 
ou obèses à la suite d’une intervention de 24 semaines. Des résultats similaires ont été 
rapportés par Fayh et collaborateurs (2013) avec une diminution moyenne de 20 % de 
HOMA-IR par rapport aux valeurs initiales à la suite d’une RC à 25 % de l’apport 
calorique quotidien sur 3 semaines.  
 
1.3.2. Jeûne complet et résistance à l’insuline 
Aucun article n’a été trouvé portant sur l’effet d’un jeûne complet d’un ou deux 
jours sur les niveaux plasmatiques de glucose et d’insuline. 
 
1.3.3. Jeûne en alternance et résistance à l’insuline 
Les changements de la glycémie à jeun ont été évalués dans 7 études portant sur 
le jeûne en alternance. Rappelons que le critère utilisé est qu’il doit consister en un 
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minimum d’un jour de jeûne de >12 h et un minimum d’un jour d’alimentation libre 
(ad libitum) par semaine. Les résultats des études démontrent des diminutions variant 
entre 3 % et 6 % pour la glycémie à jeun après 8 à 12 semaines d’intervention chez les 
sujets obèses (Varady et coll., 2009; Varady et coll., 2011; Klempel et coll., 2013; 
Bhutani et coll., 2013), en surpoids (Heilbronn et coll., 2005; Varady et coll., 2011; 
Varady et coll., 2013) ou de poids normal (Heilbronn et coll., 2005; Halberg et coll., 
2005; Varady et coll., 2013). La plus forte diminution de la glycémie a été observée 
dans l’étude de Varady (2013). Les auteurs ont en effet rapporté une diminution 
moyenne de 6 % des concentrations plasmatiques de glucose dans le groupe qui 
effectuait un jeûne en alternance par rapport aux groupes témoins après 12 semaines 
de RC (diminution de 35-40 % de l’apport calorique quotidien). Pour leur part, Halberg 
et collaborateurs (2005) ont démontré que les taux de captation de glucose 
augmentaient significativement de 13,7 % en moyenne après 15 jours de jeûne en 
alternance (Halberg et coll., 2005). Heilbronn et collaborateurs (2005) ont également 
observé des résultats similaires. Ces derniers ont de plus observé une diminution 
significative de 57 ± 4 % des concentrations d’insuline à jeun (p < 0.001).  
 
1.3.4. Jeûne de type Ramadan et résistance à l’insuline 
Plusieurs recherches se sont intéressées à l’effet du jeûne de type Ramadan sur la 
résistance à l’insuline. Treize articles ont été retenues. Aucun ne rapporte de 
changement significatif des concentrations plasmatiques de glucose après le Ramadan 
(Bahijri et coll., 2013; McNeil et coll., 2014; Yarahmadi et coll., 2003; Khatib et coll., 
2004; Kadiri et coll., 1999; Reno et coll., 2004; Al-Tufail et coll., 1992; Cgandalia et 
coll., 1987; Sari et coll., 2004; Franze, 2008; Kalantary et coll., 2001; Katibi et coll., 
2001; Khatibi et coll., 2004; Harder-Lauridsen et coll., 2017; Fawzi et coll., 2015; 
Varady, 2016). Selon 5 études, les variations des concentrations de glucose sont 
significativement influencées par le sexe, avec des améliorations significativement plus 
importantes chez les hommes comparativement aux femmes (Yarahmadi et coll., 2003; 
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Khatib et coll., 2004; Kadiri et coll., 1999; Reno et coll., 2004; Al-Tufail et coll., 1992). 
Plusieurs études ne rapportent également aucun changement significatif de la glycémie 
chez les patients atteints de diabète de type 2 à la suite du Ramadan (Cgandalia et coll., 
1987; Sari et coll., 2004; Franze, 2008; Kalantary et coll., 2001; Katibi et coll., 2001; 
Yarahmadi et coll., 2003; Khatibi et coll., 2004). Globalement, on pourrait dire que la 
diminution du nombre de repas par jour ne semble pas avoir d’effet sur les niveaux de 
glucose plasmatique. La raison principale de ceci pourrait être en lien avec la balance 
énergétique totale quotidienne. Premièrement, aucune des 13 études n’a quantifié 
l’apport calorique lors des périodes d’alimentation libre. Deuxièmement, une 
diminution des niveaux d’activité physique pourrait être en cause, mais aucune mesure 
n’a été rapportée. En effet, les individus qui pratiquent le Ramadan pourraient être 
enclins à économiser leur énergie afin de pouvoir réaliser les tâches de la vie 
quotidienne pendant cette période. Troisièmement, aucune mesure du métabolisme de 
repos n’a été rapportée. Il est donc possible que des diminutions du métabolisme de 
repos aient eu un impact sur la dépense calorique totale quotidienne, et par le fait même 
sur la glycémie. Finalement, la grande majorité des individus qui ont fait le Ramadan 
dans ces études était de confession musulmane et venait du Moyen-Orient. Selon ses 
habitudes pendant le mois du Ramadan, cette population mange généralement 
beaucoup de nourriture sucrée comme les Baghlawa ou les Zelabia pendant les périodes 
d’alimentation ad libitum (Ba, 2016). 
 
1.4. Conclusion de cette section 
L’objectif de cette section était de vérifier les effets des différentes approches sur 
l’homéostasie du glucose. Un effet positif a été constaté après un jeûne en alternance 
dans certaines études (Varady et coll., 2009; Varady et coll., 2011; Klempel et coll., 
2013; Bhutani et coll., 2013). Cependant, le jeûne de type Ramadan ne semble avoir 
aucun effet significatif. Finalement, nous n’avons pas trouvé d’étude en lien avec le 
jeûne complet et l’homéostasie du glucose. Donc, selon nos observations, les données 
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actuellement disponibles sont insuffisantes pour déterminer quelle méthode de jeûne 
est la plus efficace pour améliorer l’homéostasie du glucose. Il est fort possible que les 
différences dans les résultats des diverses études soient dues aux variations importantes 
dans les protocoles utilisés (modalité de jeûne, âge, sexe, composition corporelle, et 
durée de l’intervention) (Teng et coll., 2011; Hussin et coll., 2013).  
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2. DYSLIPIDÉMIE 
2.1. Définition 
La dyslipidémie est une maladie génétique ou multifactorielle liée au métabolisme 
des lipoprotéines (Steinhagen-Thiessen et coll., 2008). Elle est généralement définie 
par des concentrations plasmatiques élevées de cholestérol total (CT), de lipoprotéines 
de basse densité (LDL-c) et de TG, ainsi que par des concentrations basses de HDL-c 
plasmatiques (Tomeleri et coll., 2015; Austin et coll., 1990). Les anomalies des lipides 
plasmatiques sont associées à un risque accru de maladies cardiovasculaires (Lozano 
et coll., 2016; Tomeleri et coll., 2015), lesquelles sont la principale cause de morbidité 
et de mortalité en Amérique du Nord (De Souza et coll., 2012; Roger et coll., 2011; 
Roger et coll., 2012; Kit et coll., 2015). Fait intéressant, des données récentes de 
l’Enquête nationale sur la santé et la nutrition (NHANES) indiquent que 7 à 8 % des 
jeunes âgés de 8 à 19 ans auraient déjà des problèmes de dyslipidémie (Lozano, 
Henrikson, Dunn, et coll., 2016; Kit et coll., 2015).  
Il n’y a généralement pas de symptôme associé à la dyslipidémie (Gau et Wright, 
2006), d’où l’importance des suivis médicaux. L’American Heart Association (2006) 
recommande que tous les adultes de 20 ans et plus fassent vérifier leurs niveaux de 
cholestérol ainsi que d’autres facteurs de risque traditionnels tous les 4 à 6 ans. Les 
personnes atteintes de maladies cardiovasculaires ou celles à risque élevé doivent être 
évaluées plus souvent (Vodnala et coll., 2012). Les niveaux considérés comme 
anormaux pour les HDL-c sont présentés dans le Tableau 1 (voir p. 10). 
L’hypertriglycéridémie est un état dans lequel les niveaux de TG plasmatiques 
sont plus élevés que la normale. Les concentrations anormales de TG plasmatiques à 
jeun, selon les définitions du SMet, sont présentées dans le Tableau 1. Selon le National 
Cholesterol Education Program (NCEP ATP III), Canadian Diabetes Association 
(2018) et International Diabetes Federation (2006), les niveaux normaux de TG 
doivent être inférieurs à 1,7 mmol/l (Punthakee et coll., 2018; Alberti et coll., 2009). 
De plus, selon Diabète Canada (2018) et le SMet harmonisé (Alberti et coll., 2009), 
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des médicaments peuvent diminuer les niveaux de TG, mais ce n’est pas toujours 
suffisant pour traiter le SMet, même si les niveaux de TG deviennent normaux avec 
une médication. 
Kushner et Cobble ont rapporté que des niveaux élevés de TG sont associés à un 
risque accru de foie gras non alcoolique, de pancréatite et de maladies cardiovasculaires 
(Kushner et Cobble, 2016). Hokanson et Morrison ont pour leur part rapporté que des 
TG élevés augmentent de 30 % le risque de maladies cardiovasculaires chez les 
hommes et de 75 % chez les femmes (Hokanson, 1998; Hokanson et coll., 2003; 
Morrison et Hokanson, 2009). Fait à noter, l’hypertriglycéridémie n’est généralement 
pas une anomalie isolée. En effet, elle est souvent associée à d’autres conditions 
métaboliques comme les troubles du métabolisme des acides aminés, la dyslipémie 
postprandiale, la résistance à l’insuline, l’hyperinsulinémie, de faibles niveaux de 
HDL-c, de petites particules denses de LDL-c, un diabète mal contrôlé et l’obésité 
viscérale (Jacobson et coll., 2006; Christian et coll., 2011).  
 
2.2. Causes 
Selon le National Health Service (NHS) d’Angleterre, la dyslipidémie est 
généralement associée à : 1) un régime alimentaire malsain (particulièrement riche en 
graisses saturées ou en sucre), 2) la sédentarité, 3) le tabagisme, 4) le diabète, 5) 
l’hypertension, et 6) les antécédents familiaux/génétiques. Pour les besoins de cet essai, 
nous allons nous attarder uniquement aux HDL-c et aux TG plasmatiques, puisque ce 
sont les 2 facteurs considérés dans les différentes définitions du SMet.  
L’hypertriglycéridémie peut être d’origine primaire (génétique) ou secondaire 
(Chait et coll., 2000; Blackett et coll., 2015). Il existe de nombreuses causes 
secondaires d’hypertriglycéridémie (Pejic et coll., 2006). Celles-ci comprennent des 
conditions médicales (obésité, hypothyroïdie et diabète de type 2) (Pejic et coll., 2006), 
un mode de vie sédentaire (Tenenbaum et coll., 2014; Berglund et coll., 2012), 
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certaines maladies rénales et certains troubles endocriniens (Berglund et coll., 2012; 
Tenenbaum et coll., 2014), la consommation d’aliments riches en hydrates de carbone 
et en lipides (Berglund et coll., 2012; Tenenbaum et coll., 2014; Pejic et coll., 2006), 
la consommation excessive d’alcool (Clark, 2006; Athyros et coll., 2006), la 
consommation de tabac (Pejic et coll., 2006), ainsi que la consommation de certains 
médicaments (Pejic et coll., 2006; Tarricone et coll., 2006; Bushe et Holt, 2004). 
Selon l’étude de Lemieux et collaborateurs de 2000, les individus atteints de diabète 
de type 2 ou obèses avec un excès de tissu adipeux viscéral ont un risque 
significativement accru d’avoir des niveaux élevés de TG plasmatiques (Lemieux et 
coll., 2000). Selon les auteurs, environ 80 % des individus avec un tour de taille de 
90 cm et plus et des niveaux de TG plasmatiques de 2 mmol/l et plus ont un problème 
métabolique ou une maladie cardiovasculaire (Lemieux et coll., 2000). Selon Athyros 
et collaborateurs (2006), l’alcool peut favoriser une augmentation marquée des TG 
plasmatiques. Les lignes directrices recommandent que tous les individus atteints 
d’hypertriglycéridémie soient informés sur les habitudes de vie à adopter (activité 
physique et alimentation) afin de réduire les niveaux de TG plasmatiques (Anderson et 
coll., 2016; Anderson et coll., 2012; Stone, 2005; Tremblay et coll., 2011). 
 
2.3. Types de jeûne et HDL-c 
Plusieurs études ont examiné les effets du jeûne sur la dyslipidémie chez les 
personnes obèses (Johnson et coll., 2007; Varady et coll., 2009; Varady et coll., 2011; 
Klempel et coll., 2013; Bhutani et coll., 2013), en surpoids (Heilbronn, Smith et coll., 
2005; Varady et coll., 2011; Varady et coll., 2013) ou de poids normal (Heilbronn, 
Smith et coll., 2005; Varady et coll., 2013). Nous nous attarderons plus en détail aux 
études dans les sections suivantes, selon le type de jeûne utilisé. 
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2.3.1. Restriction calorique et HDL-c 
Certaines études ont quantifié les effets de la RC sur les HDL-c plasmatiques 
(Anton et coll., 2018; Gabel et coll., 2017; Ghachem et coll., 2017; Williams et coll., 
1998; Harvie et coll., 2011; Klempel et coll., 2012; Kroeger et coll., 2012; Hong et 
coll., 2005; Karelis et coll., 2008; Myette-Côté et coll., 2015; Stote et coll., 2007), mais 
aucune n’a constaté de changement significatif, à l’exception de l’étude de Stote et 
collaborateurs (2007). Harvie et collaborateurs (2011) ont comparé deux protocoles : 
RC vs jeûne complet. Ils n’ont observé aucune diminution des niveaux de HDL-c dans 
les deux groupes à la suite d’une diminution de 25 % d’apport calorique total quotidien 
après 24 semaines. Au début du traitement, les individus avaient en moyenne des 
niveaux de HDL-c > 1,6 mmol/l. De même, Ghachem et collaborateurs (2017) n’ont 
observé aucun changement significatif chez des femmes ménopausées avec ou sans 
SMet. Cependant, Stote et collaborateurs (2007) ont rapporté une diminution 
significative de 0,29 mmol/l (p < 0,01) des concentrations de HDL-c après une période 
de RC de 8 semaines chez des hommes de poids normal (Stote et coll., 2007). Donc, 
en conclusion, à l’exception de l’étude de Stote et collaborateurs (2007), les études 
n’ont pas observé d’effet significatif sur les niveaux plasmatiques de HDL-c. 
 
2.3.2. Jeûne complet et HDL-c 
Cinq études ont examiné les effets du jeûne complet sur les HDL-c. Aucune n’a 
rapporté de changement significatif, et ce, malgré des interventions très différentes 
(Harvie et coll., 2011; Hussin et coll., 2013; Klempel et coll., 2012; Teng et coll., 2013; 
Teng et coll., 2011). En effet, la durée des périodes de jeûne ainsi que celle des études 
étaient très variables. Par exemple, Klempel et collaborateurs ont étudié les effets d’une 
seule journée de jeûne par semaine (Klempel et coll., 2012), tandis que d’autres ont 
opté pour deux jours par semaine (Harvie et coll., 2011; Teng et coll., 2013). Parmi ces 
études, celle d’Harvie et collaborateurs (2011) a imposé deux jours consécutifs, tandis 
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que celle de Teng et collaborateurs (2013) a étudié les effets de deux jours non 
consécutifs.  
Les données scientifiques actuelles sont insuffisantes pour pouvoir se prononcer 
sur l’approche la plus avantageuse. Il est fort possible que les différences dans les 
résultats des différentes études soient attribuables aux variations importantes dans les 
types de jeûnes utilisés. De plus, la plupart des études sur un jeûne d’une journée ont 
été menées chez des adultes d’âge de plus de 50 ans présentant de grandes variabilités 
pour le sexe et le poids corporel. Cependant, il y aurait plus important que le type de 
protocole utilisé. En effet, selon certains auteurs, la qualité de nourriture et la quantité 
d’acides gras ingérés avant et après le jeûne complet peuvent avoir une incidence 
significative sur les niveaux d’HDL-c plasmatiques (Danke et coll., 2006; Walrand et 
coll., 2010). 
 
2.3.3. Jeûne en alternance et HDL-c 
Parmi les études sur le jeûne en alternance, cinq n’ont observé aucun changement 
significatif des niveaux plasmatiques de HDL-c (Varady et coll., 2009; Varady et coll., 
2011; Varady et coll., 2013; Bhutani et coll., 2013; Klempel et coll., 2013). Pour leur 
part, Heilbronn et collaborateurs (2005) ont rapporté des augmentations significatives 
des concentrations d’HDL-c chez des femmes (âge : 30 ± 1 an; IMC : 22,6 ± 0,6 kg/m2) 
après un jeûne en alternance de 22 jours, mais pas chez les hommes (âge : 34 ± 3 ans; 
IMC : 25,2 ± 1,1 kg/m2). Fait curieux, les auteurs ne présentent aucun des résultats 
obtenus chez les femmes et chez les hommes. De plus, ils n’ont pas cherché à expliquer 
la différence entre les hommes et les femmes dans leur article. Selon mes recherches, 
aucune autre étude n’a constaté d’augmentation significative des concentrations 
d’HDL-c après un jeûne en alternance.  
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2.3.4. Jeûne de type Ramadan et HDL-c 
Plusieurs études se sont intéressées à l’effet du jeûne de type Ramadan sur les 
concentrations plasmatiques de HDL-c. Au total, 24 ont été retenus (Salim et coll., 
2013; Suriani et coll., 2015; Bahijri et coll., 2013; Mindikoglu et coll., 2017; 
Tourkmani et coll., 2016; Adlouni et coll., 1997; Chaouachi et coll., 2008; Al-Shafei, 
2014; Afrasiabi et coll., 2003; Attarzadeh et coll., 2013; Mirzaei et coll., 2012; Sadiya 
et coll., 2011; Ziaee et coll., 2006; Aksungar et coll., 2005; Akaberi et coll., 2014; 
Fakhrzadeh et coll., 2003; Gur et coll., 2015; Hosseini et coll., 2013; Nematy et coll., 
2012; Moro et coll., 2016; Unalacak et coll., 2011; Hammouda et coll., 2013; 
Yarahmadi et coll., 2003; Ziaee et coll., 2006). Des augmentations moyennes variant 
entre 3 et 23 % des niveaux d’HDL-c plasmatiques ont été observées chez des 
personnes obèses (Tourkmani et coll., 2016; Meo et Hassan, 2015; Adlouni et coll., 
1997; Al-Shafei, 2014; Fakhrzadeh et coll., 2003; Hosseini et coll., 2013; Nematy et 
coll., 2012; Hammouda et coll., 2013), des femmes enceintes (Gur et coll., 2015) et des 
sujets sédentaires (Aksungar et coll., 2005, Roky et coll., 2004). Les plus fortes 
augmentations d’HDL-c ont été rapportées dans les études de Fakhrzadeh (2003) et 
d’Akaberi (2014). Après 4 semaines de Ramadan, une augmentation moyenne de 
0,50 mmol/l des HDL-c a été observée dans les 2 études. De plus, Tourkmani et 
collaborateurs (2016) ont observé une augmentation significative des HDL-c chez le 
groupe d’intervention par rapport au groupe témoin (p < 0,001). Fait à souligner, cette 
étude est la seule à avoir contrôlé pour la qualité de l’apport (types de macronutriment 
et préférences alimentaires), la quantité de calories ingérées (et les moments de prise 
alimentaires) et les habitudes d’activité physique. Chaouachi et collaborateurs (2008) 
ont rapporté une augmentation significative de 1,42 ± 0,28 mmol/l des concentrations 
de HDL-c juste après le Ramadan (p < 0,01). Cette augmentation est revenue aux 
valeurs initiales après le Ramadan. Les diminutions du volume sanguin total pendant 
le Ramadan, comme démontré dans d’autres études (Chaouachi et coll., 2008; Leiper 
et coll., 2003), pourraient expliquer en partie l’augmentation des concentrations 
d’HDL-c observées dans l’étude de Chaouachi et collaborateurs (2008). 
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Selon certains auteurs, il semble que les effets du jeûne du Ramadan sur les 
niveaux de lipides plasmatiques puissent s’expliquer par les habitudes alimentaires et 
d’activité physique (Ongsara et coll., 2017; Afrasiabi et coll., 2003; Ziaee et coll., 
2006). Il a également été rapporté que la diminution des niveaux de HDL-c serait 
associée à une consommation accrue de gras saturés, de gras trans et de cholestérol 
dans l’alimentation (Danke et coll., 2006; Walrand et coll., 2010; Judd et coll., 2002). 
Finalement, 14 études n’ont rapporté aucun changement significatif des HDL-c à la 
suite du Ramadan (Radhakishun et coll., 2014; Bahijri et coll., 2013; Suriani et coll., 
2015; Afrasiabi et coll., 2003; Yarahmadi et coll., 2003; Yeoh et coll., 2015; Moro et 
coll., 2016; Khan et coll., 2017; Mindikoglu et coll., 2017; Sadiya et coll., 2011; Ziaee 
et coll., 2006; Unalacak et coll., 2011; Beltaifa et coll., 2002; Hallak et coll., 1998).  
 
2.4. Types de jeûne et hypertriglycéridémie 
2.4.1. Restriction calorique et hypertriglycéridémie 
Beaucoup d’études ont étudié les effets de la RC sur l’hypertriglycéridémie (Anton 
et coll., 2018; Gabel et coll., 2017; Harvie et coll., 2011; Ghachem et coll., 2017; 
Williams et coll., 1998; Klempel et coll., 2012; Hong et coll., 2005; Stote et coll., 
2007). La majorité des recherches ont constaté des diminutions significatives des TG 
plasmatiques (Anton et coll., 2018; Ghachem et coll., 2017; Williams et coll., 1998; 
Klempel et coll., 2012; Hong et coll., 2005; Stote et coll., 2007). Par exemple, Stote et 
collaborateurs (2007) ont constaté une diminution des TG après un protocole de RC de 
8 semaines chez des hommes de poids normal (Stote et coll., 2007). Pour leur part, 
Ghachem et collaborateurs (2017) ont étudié les changements dans les concentrations 
de TG plasmatiques chez 73 femmes post-ménopausées, inactives et obèses (âge 
moyen de 57,7 ± 4,8 ans; IMC moyen de 32,4 ± 4,6 kg/m2). Les femmes ont été 
séparées en deux groupes : un groupe de femmes souffrant du SMet et un groupe de 
femmes en santé. Dans les deux cas, une diminution significative des niveaux de TG a 
été observée après un protocole de RC de 6 mois (p ≤ 0,05). Cependant, Gabel et 
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collaborateurs (2017) et Harvie et collaborateurs (2011) n’ont constaté aucun 
changement significatif des niveaux de TG à la suite d’une RC. Plus spécifiquement, 
Harvie et collaborateurs (2011) ont comparé deux groupes : RC et jeûne complet. Les 
niveaux de TG plasmatiques n’ont diminués dans aucun des deux groupes. À noter 
qu’au début du protocole de RC, les taux plasmatiques de TG des participants étaient 
en moyenne de 1,2 ± 0,3 mmol/l, c’est-à-dire qu’ils étaient dans les valeurs normales. 
 
2.4.2. Jeûne complet et hypertriglycéridémie 
Cinq études ont étudié les effets du jeûne complet sur les niveaux plasmatiques de 
TG chez des personnes obèses ou de poids normal(Harvie et coll., 2011; Klempel et 
coll., 2012; Kroeger et coll., 2012; Teng et coll., 2011; Teng et coll., 2013). Harvie et 
collaborateurs (2011) ont observé une diminution de 1,2 mmol/l après une intervention 
de 24 semaines chez des sujets de poids normal, en surpoids ou obèses. Il est intéressant 
de constater qu’au début du protocole, les valeurs de TG étaient considérées comme 
normales, en moyenne. Cependant, Teng et collaborateurs (2013) n’ont observé aucune 
diminution des TG après 12 semaines (2 jours par semaine et non consécutifs de jeûne 
complet). Compte tenu du nombre limité d’études, il n’est pas possible de tirer de 
conclusion quant aux effets du jeûne complet sur les TG plasmatiques. À noter que la 
plupart des études étaient composées d’adultes d’âge moyen ou de personnes âgées et 
que le sexe et le poids moyen variaient grandement entre les études.  
 
2.4.3. Jeûne en alternance et hypertriglycéridémie 
Plusieurs études ont rapporté une diminution des TG plasmatiques chez les 
hommes et les femmes après des périodes de jeûne en alternance de seulement 48 à 
72 heures par semaine (Heilbronn et coll., 2005; Varady et coll., 2013; Teng et coll., 
2011; Johnson et coll., 2007; Donahoo et coll., 2009; Varady et coll., 2009; Bhutani et 
coll., 2010; Varady et coll., 2011; Klempel et coll., 2013; Klempel et coll., 2013). 
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Certaines études ont été effectuées chez des sujets obèses (Johnson et coll., 2007; 
Donahoo et coll., 2009; Varady et coll., 2009; Bhutani et coll., 2013; Varady et coll., 
2011; Klempel et coll., 2013; Klempel et coll., 2013) et d’autres sur des individus de 
poids normal (Heilbronn et coll., 2005; Varady et coll., 2013; Teng et coll., 2011). 
Toutes les études étaient composées d’hommes et de femmes, sauf pour l’étude de 
Klempel et collaborateurs (2013) qui était composée uniquement de femmes. 
Globalement, les études ont rapporté des réductions des TG plasmatiques variant 
entre 14 % et 42 % par rapport aux mesures initiales (Tinsley et La Bounty, 2015; 
Heilbronn et coll., 2005; Johnson et coll., 2007). Cependant, une étude ne rapporte 
aucun changement significatif après un jeûne en alternance (Bhutani et coll., 2013). 
Dans cette étude, 64 hommes et femmes obèses ont été suivis pendant 12 semaines. 
Les raisons pour lesquelles les niveaux de TG n’ont pas diminués significativement ne 
sont pas claires. Il est possible que la diminution du poids corporel chez le groupe qui 
effectuait un jeûne en alternance n’ait pas été suffisante pour induire des diminutions 
significatives des niveaux de TG. Selon l’étude d’Antoni et collaborateurs (2017), le 
minimum de perte de poids pour un changement significatif des TG plasmatiques 
devrait être au moins de 5 %. 
 
2.4.4. Jeûne de type Ramadan et hypertriglycéridémie 
Quinze articles ont été retenus (Tourkmani et coll., 2016; Adlouni et coll., 1997; 
Al-Shafei, 2014; Mindikoglu et coll., 2017; Tourkmani et coll., 2016; Adlouni et coll., 
1997; Chaouachi et coll., 2008; Al-Shafei, 2013; Attarzadeh et coll., 2013; Afrasiabi 
et coll., 2003; Mirzaei et coll., 2012; Sadiya et coll., 2011; Salehi et coll., 2007; Ziaee 
et coll., 2006; Kassab et coll., 2003; Aksungar et coll., 2005; Akaberi et coll., 2014; 
Fakhrzadeh et coll., 2003; Gur et coll., 2015; Hosseini et coll., 2013; Nematy et coll., 
2012; Moro et coll., 2016; Unalacak et al 2011; Hammouda et coll., 2013). Certaines 
études rapportent des diminutions significatives des TG variant entre 13 et 37 % 
(Afrasiabi et coll., 2003; Fakhrzadeh et coll., 2003; Gur et coll., 2015; Suriani et coll., 
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2015; Hosseini et coll., 2013; Nematy et coll., 2012; Moro et coll., 2016; Hammouda 
et coll., 2013; Siaw et coll., 2016; Meo et Hassan, 2015). La plus forte diminution a été 
constatée dans l’étude de Fakhrzadeh et collaborateurs (2003) avec une diminution 
moyenne de 37 % (0,56 mmol/l) après 4 semaines (12 heures de restriction par jour) 
chez les sujets obèses ou de poids normal. Parallèlement à ces observations, d’autres 
études n’ont observé aucun changement à la suite du Ramadan (Shariatpanahi et coll., 
2012; Bahijri et coll., 2013; Mirzaei et coll., 2012; Sadiya et coll., 2011; Salehi et coll., 
2007; Ziaee et coll., 2006; Kassab et coll., 2003; Aksungar et coll., 2005; Akaberi et 
coll., 2014; Unalacak et coll., 2011). Pour les études d’Akaberi et collaborateurs 
(2014), de Marzaei et collaborateurs (2012) et d’Aksungar et collaborateurs (2005), 
des diminutions non significatives ont été observées. Finalement, les études de Sadiya 
et collaborateurs (2011), de Ziaee et collaborateurs (2006), de Kassab et collaborateurs 
(2003) et de Salehi et collaborateurs (2007) n’ont rapporté aucune diminution. Il est 
fort possible que ces résultats soient dus aux niveaux initiaux de TG plasmatiques, 
lesquels étaient relativement normaux.  
 
2.5. Conclusion de cette section 
En ce qui concerne les HDL-c, quelques études ont rapporté des améliorations 
après le Ramadan, comme celles de Tourkmani et collaborateurs (2016) et de 
Chaouachi et collaborateurs (2008). Selon Chaouachi et collaborateurs (2008), la 
diminution du volume sanguin pendant le Ramadan pourrait expliquer en partie 
l’augmentation des concentrations d’HDL-c observées dans leur étude. Dans 
l’ensemble des études, les changements d’HDL-c étaient associés à une consommation 
accrue d’acides gras saturés, d’acides gras trans et de cholestérol total. Cependant, les 
trois types de jeûne ne semblent pas avoir d’effet significatif sur les concentrations 
plasmatiques d’HDL-c. 
Concernant les niveaux plasmatiques de TG, plusieurs études ont rapporté une 
diminution significative, et ce, peu importe le type d’intervention. Selon mes 
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recherches, le jeûne en alternance serait associé à des diminutions significatives des 
TG de l’ordre de 14 à 42 %. De plus, selon les observations de Varady et collaborateurs 
(2011), ce type de jeûne est perçu comme étant plus agréable que la RC (Varady, 2011). 
À noter que la sensation de faim a été mesurée à l’aide d’une échelle visuelle analogue 
au début et à la fin de l’intervention dans cette étude.   
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3. CIRCONFÉRENCE ABDOMINALE 
3.1. Définition 
Selon la définition du NCEP ATP III (2004), un tour de taille ≥ 102 cm chez les 
hommes ou ≥ 88 cm chez les femmes est un critère du SMet. Par contre, selon la 
définition du SMet harmonisé, on recommande d’utiliser un tour de taille ≥ 94 cm chez 
les hommes et ≥ 80 cm chez les femmes (Alberti et coll., 2009). Le Tableau 1 présente 
les valeurs de circonférence de la taille pour les différentes définitions du SMet. 
Tel que rapporté par Gierach et collaborateurs (2014), il y a une corrélation 
significative entre l’obésité abdominale et la masse grasse. Pour les besoins de cet essai 
cependant, je me suis intéressé uniquement aux études ayant mesuré et rapporté la 
circonférence abdominale étant donné qu’il s’agit de la variable utilisée dans les 
différentes définitions du SMet.  
 
3.2. Types de jeûne et circonférence abdominale 
3.2.1. Restriction calorique et circonférence abdominale 
De nombreuses études se sont intéressées aux effets de la RC sur la composition 
corporelle (Aksungar et coll., 2017; Attarzadeh Hosseini, 2016; Abargouei, 2012; 
Smilowitz et coll., 2011; Thompson et coll., 2005; Zemel et coll., 2009; Zemel et coll., 
2005; Zemel et coll., 2004; Wennersberg et coll., 2009; Williams et coll., 1998; Harvie 
et coll., 2011; Teng et coll., 2011; Klempel et coll., 2012; Kroeger et coll., 2012; Hussin 
et coll., 2013). Toutes ont observé des diminutions du poids, de la masse grasse et de 
la circonférence abdominale. Cependant, les diminutions varient grandement selon les 
protocoles utilisés. De plus, la durée de ceux-ci variait entre 10 et 24 semaines, tandis 
que le pourcentage de RC variaient entre 60 et 75 % de l’apport calorique total 
quotidien. Les diminutions de poids corporel rapportées variaient pour leur part entre 
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1,4 kg et 5,7 kg (Anton et coll., 2008; Civitarese et coll., 2007; Larson-Meyer et coll., 
2006; Martin et coll., 2007; Redman et coll., 2007). Cette perte de poids s’est traduite 
par des diminutions entre 3,2 cm et 11,4 cm de la circonférence abdominale. Pour leur 
part, Zemel et collaborateurs (2009) ont observé une diminution significative de la 
circonférence abdominale de 7,6 cm après 12 semaines de RC (30 % de l’apport 
calorique total quotidien) chez des individus avec un IMC moyen de 29,3 kg/m2. 
 
3.2.2. Jeune complet et circonférence abdominale 
Deux études ont quantifié les effets du jeûne complet sur la circonférence 
abdominale chez des personnes de poids normal, en surpoids ou obèses (Harvie et coll., 
2011; Klempel et coll., 2012). Harvie et collaborateurs (2011) ont rapporté une 
diminution moyenne de 6 % (ou 8,2 cm) après deux jours de jeune complet par semaine 
sur une période de 6 mois. À noter que cette étude de 24 semaines a été menée chez 
des sujets en surpoids ou obèses. Pour leur part, Klempel et collaborateurs (2012) n’ont 
observé aucune différence significative chez deux groupes soumis au jeûne (l’un 
pouvant boire de l’eau et l’autre non). À souligner que cette étude était d’une durée de 
8 semaines et comprenait des femmes âgées de 35 à 65 ans ayant une circonférence 
abdominale supérieure à 88 cm et un IMC variant entre 30 et 39,9 kg/m2. 
 
3.2.3. Jeûne en alternance et circonférence abdominale 
Onze études ont quantifié l’effet du jeûne en alternance sur la composition 
corporelle et la circonférence de la taille chez des individus prédiabétiques, obèses ou 
en surpoids (Heilbronn et coll., 2005; Johnson et coll., 2007; Bhutani et coll., 2013; 
Catenacci et coll., 2016; Eshghinia et coll., 2013; Hoddy et coll., 2016; Klempel et 
coll., 2013; Klempel et coll., 2010; Varady et coll., 2013; Varady et coll., 2015; Varady 
et coll., 2009). La durée des études variait entre 8 et 12 semaines. Les diminutions 
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moyennes de circonférence abdominale rapportées variaient entre 5 et 7 cm (Bhutani 
et coll., 2013; Klempel et coll., 2013; Klempel et coll., 2010; Varady et coll., 2013; 
Varady et coll., 2016; Varady et coll., 2009). Bhutani et collaborateurs (2013) ont 
comparé les données d’un groupe qui effectuait un jeûne en alternance de 12 semaines 
avec celles d’un groupe témoin afin de mesurer l'effet de ce type de jeûne sur le risque 
de maladies cardiovasculaires chez des femmes obèses (âge : 42 ± 2 ans; IMC : 35 ± 
1 kg/m2). Les auteurs ont rapporté une diminution moyenne de 5 ± 1 cm de la 
circonférence abdominale (p < 0,001). Eshghinia et collaborateurs (2013) ont pour leur 
part étudié une population composée de femmes obèses (âge : 33,5 ± 5,9 ans; IMC : 
33,2 ± 5,2 kg/m2) avant et après une intervention de 6 semaines. La circonférence 
abdominale moyenne a diminué significativement de 5,01 cm ± 0,06 cm (de 87,9 ± 9,7 
à 82,9 ± 9,7; p < 0,001). De plus, Klempel et collaborateurs (2013) ont constaté une 
diminution moyenne de la circonférence abdominale de 7,2 ± 1,5 cm (p < 0,001) chez 
les individus obèses (âge : 47 ± 2; IMC : 35 ± 5 kg/m2). La durée de l’intervention de 
cette étude était de 8 semaines. 
 
3.2.4. Jeûne de type Ramadan et circonférence abdominale 
Plusieurs études se sont intéressées à l’effet du jeûne de type Ramadan sur la 
circonférence abdominale (Norouzy et coll., 2017; Sezen et coll., 2016; Farooq et coll., 
2015; Shariatpanahi et coll., 2012; Celik et coll., 2014; Norouzy et coll., 2013; Nematy 
et coll., 2012; Sadiya et coll., 2011; Zorofi et coll., 2013; Sahin et coll., 2013; Shehab 
et coll., 2012; Nematy et coll., 2012; Shariatapanahi et coll., 2007; Yucel et coll., 2004). 
Dix études sur 13 ont observé des réductions significatives de la circonférence 
abdominale variant entre 0,9 cm et 2,1 cm après les 4 semaines du Ramadan (Sezen et 
coll., 2016; Shariatpanahi et coll., 2012; Celik et coll., 2014; Norouzy et coll., 2013; 
Nematy et coll., 2012; Sadiya et coll., 2011; Zorofi et coll., 2013; Shehab et coll., 2012; 
Nematy et coll., 2012; Shariatpanahi et coll., 2007). Nematy et collaborateurs (2012) 
se sont plus particulièrement intéressés aux effets du Ramadan sur la circonférence 
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abdominale et les facteurs de risque cardiovasculaire chez trente-huit hommes et 
quarante femmes âgés de 29 à 70 ans (moyenne de 54 ± 10 ans). Les auteurs rapportent 
une diminution moyenne et significative de 1,6 cm pour la circonférence de la taille 
(p< 0,001). De plus, Norouzy et collaborateurs (2013) ont rapporté une diminution 
moyenne de 1,0 ± 1,1 cm (p< 0,001), mais seulement chez les femmes. Finalement, 
certaines études n’ont observé aucun changement au niveau de la circonférence 
abdominale (Norouzy et coll., 2017; Farooq et coll., 2015; Sahin et coll., 2013; Yucel 
et coll., 2004; Celik et coll., 2014). Les grandes variations dans les résultats obtenus 
entre les études peuvent s’expliquer par l’hétérogénéité des individus étudiés (âge, sexe 
et composition corporelle). Les différences dans les résultats entre les études peuvent 
également être expliquées par la qualité des apports alimentaires (types de 
macronutriment et préférences alimentaires), la quantité de calories ingérées (et les 
moments de prise alimentaire) et les habitudes d’activité physique (Trepanowski et 
coll., 2010; Sadeghirad et coll., 2012; Kul et coll., 2013; Azizi et coll., 2010; Ziaee et 
coll., 2006). 
 
3.3. Conclusion de cette section 
Une diminution de la circonférence de la taille a généralement été observée à la 
suite des interventions. Ceci est normal étant donné que les différentes approches de 
jeûne favorisent une diminution de l’apport calorique total quotidien, et par le fait 
même une diminution du poids corporel et de la masse grasse. Cependant, les 
changements de la circonférence de la taille sont très variables selon les études (Yucel 
et coll., 2004; El Ati et coll., 1995). Plusieurs facteurs peuvent expliquer cette situation 
comme l’âge, le sexe, le niveau d’obésité, l’intensité de la restriction de l’apport 
calorique, la durée des interventions, la qualité nutritionnelle et le niveau d’activité 
physique quotidien. 
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4. PRESSION ARTÉRIELLE 
4.1. Définition 
Une pression artérielle élevée au repos est une condition médicale dans laquelle la 
pression sanguine dans les artères est constamment élevée par rapport aux valeurs 
« normales moyennes » (Naish, 2006). Les critères utilisés pour diagnostiquer une 
pression artérielle élevée selon les définitions du syndrome métabolique sont : pression 
artérielle systolique ≥ 130 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique ≥ 85 mmHg 
(Alberti et coll., 2009; Punthakee et coll., 2018; Talbert et coll., 2003). De plus, les 
critères utilisés pour diagnostiquer l’hypertension sont : pression artérielle systolique 
≥140 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique ≥ 90 mmHg (Santé et Service 
sociaux Québec, septembre 2018). 
Une pression artérielle élevée n’est généralement pas associée à des symptômes 
cliniques. Cependant, à long terme, une pression artérielle élevée au repos est un 
facteur de risque majeur de plusieurs maladies : hypertension, accident vasculaire 
cérébral, insuffisance cardiaque, maladies vasculaires périphériques, rétinopathie et 
maladies rénales chroniques (Lackland et Weber, 2015). Les valeurs de pression 
artérielle systolique et diastolique considérées comme à risque pour la santé, selon les 
différentes définitions du SMet, sont présentées dans le Tableau 1. 
 
4.2. Causes de l’hypertension 
L’hypertension artérielle peut être classée comme « primaire » ou « secondaire » 
(Mulvany, 2008; Onusko et coll., 2003; Sinclair et coll., 1987). Environ 90 à 95 % des 
cas d’hypertension sont considérés comme primaires, c’est-à-dire qu’ils sont causés 
par des facteurs génétiques ou de mauvaises habitudes de vie (ex. : consommation 
excessive de sel et d’alcool, tabagisme, sédentarité) (Mulvany, 2008; Lande et coll., 
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2006). L’hypertension secondaire est pour sa part causée par certaines maladies et 
certains médicaments (Mulvany, 2008; Lande et coll., 2006; Feig et coll., 2003).  
Selon le National Health Service d’Angleterre (2016), les causes possibles 
d’hypertension sont : les maladies et les infections rénales, le diabète et les problèmes 
hormonaux [thyroïde hypoactive, thyroïde hyperactive, syndrome de Cushing, 
acromégalie, niveaux accrus d’aldostérone (hyperaldostéronisme) et 
phéochromocytome]. Certains médicaments peuvent également augmenter la pression 
artérielle comme les stéroïdes et les médicaments anti-inflammatoires non stéroïdiens 
(ibuprofène, naproxène et certains remèdes contre la toux ou le rhume offerts en vente 
libre) (NHS, 2016). Toujours selon le National Health Service (2016), l’hérédité serait 
également un facteur important. En ce qui concerne le sexe, les hommes ont 
généralement plus de risques de développer l’hypertension artérielle que les femmes 
avant l’âge de 60 à 65 ans. Par la suite, ce sont les femmes qui sont les plus touchées 
(Everett et coll., 2015). Finalement, les données indiquent des différences importantes 
selon les groupes ethniques. Ce phénomène serait causé par des facteurs génétiques, 
l’âge, le sexe, l’historique familial, le niveau d’obésité et les habitudes de vie (Everett 
et coll., 2015; Schwingshackl et coll., 2018).  
 
4.3. Types de jeûne et pression artérielle 
4.3.1. Restriction calorique et pression artérielle  
De très nombreuses études se sont intéressées à l’effet de la RC sur la pression 
artérielle. Par exemple, les études ont démontré que la RC peut faire diminuer la 
pression artérielle systolique et diastolique chez les hommes et les femmes, les patients 
diabétiques de type 2 (Ruggenenti et coll., 2016; Li et coll., 2017), les individus en 
santé (Stelmach-Mardas et Walkowiak, 2016; Gay et coll., 2016; Walford et coll., 
2002) et les individus obèses (Most et coll., 2017; Ruggenenti et coll., 2016; 
Jakobsdottir et coll., 2016; Van Schinkel et coll., 2015; Li et coll., 2013; Harvie et coll., 
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2011; Hong et coll., 2005; Raitakari et coll., 2004). La durée des études varie en général 
entre 6 semaines et 6 mois. Pour ce qui est de la RC dans les études, elle consiste à une 
diminution moyenne de 20 à 30 % de l’apport calorique total quotidien. Fait à noter, 
les plus grandes diminutions de pression artérielle ont été observées chez les individus 
présentant les pressions artérielles initiales les plus élevées. Selon la revue de littérature 
d’Aucott et collaborateurs (2009), on observe en moyenne une diminution de 1 mmHg 
pour chaque kilogramme de poids corporel perdu à la suite d’une RC. Pour leur part, 
Harvie et collaborateurs (2011) ont rapporté une diminution moyenne de 4,5 mmHg de 
la pression artérielle systolique et de la pression artérielle diastolique après une période 
de 6 semaines de restriction calorique. Fait intéressant, des RC de 1 ou 2 semaines ont 
été associées à des améliorations significatives de la pression artérielle pouvant aller 
jusqu’à 10 mmHg pour la pression artérielle systolique et 6 mmHg pour la pression 
artérielle diastolique chez des personnes en surpoids (Most et coll., 2017; Li et coll., 
2013; Walford et coll., 2002). À l’opposé, Klempel et collaborateurs (2012) ainsi que 
Lefevre et collaborateurs (2009) n’ont constaté aucun changement de la pression 
artérielle après 10 semaines de RC. L’explication probable de ces dernières 
observations est sans aucun doute en lien avec les valeurs moyennes de pression 
artérielle relativement basse au début de l’étude (environ 120 mmHg pour la pression 
artérielle systolique et environ 80 mmHg pour la pression artérielle diastolique, en 
moyenne). 
  
4.3.2. Jeûne complet et pression artérielle 
Seulement 2 études ont été retenues (Harvie et coll., 2011; Klempel et coll., 2012). 
Klempel et collaborateur (2012) n’ont pas observé d’effet sur la pression artérielle. Par 
contre, Harvie et collaborateurs (2011) ont constaté une diminution moyenne de 
4,5 mmHg de la pression artérielle systolique et la pression artérielle diastolique après 
une période de 6 semaines de jeûne complet.  
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4.3.3. Jeûne en alternance et pression artérielle  
Six études ont été identifiées à la suite de recherches sur les bases de données. 
Trois études ont rapporté une diminution des valeurs de pression artérielle de repos 
après une période de jeûne en alternance (Varady et coll., 2013; Varady et coll., 2009; 
Bhutani et coll., 2013). Plus spécifiquement, Varady et collaborateurs (2009) ont 
rapporté une diminution significative de la pression artérielle systolique d’environ 
10 % après 8 semaines d’intervention. Aucun changement significatif n’a été observé 
entre le début (moyenne : 80,3 ± 2,7 mmHg) et la fin de traitement (moyenne : 78,8 ± 
2,5 mmHg). Pour leur part, Bhutani et collaborateurs (2013) ont rapporté une 
diminution non significative des valeurs de pression artérielle systolique (124 ± 3 à 120 
± 3 mmHg) et diastolique (82 ± 2 à 80 ± 2 mmHg) après un jeûne en alternance de 6 à 
8 semaines (Bhutani et coll., 2013). Cependant, Heilbronn et collaborateurs (2005) 
ainsi que Klempel et collaborateurs (2013) n’ont constaté aucun changement après une 
intervention de 8 semaines. La grande variabilité des résultats rapportés entre les études 
peut être expliquée par les caractéristiques des individus étudiés (sexe, âge, 
composition corporelle, valeurs initiales de pression artérielle, groupes ethniques, etc.), 
les modalités de jeûne (nombre de jours par semaine, déficit calorique moyen par 
semaine, etc.) et le nombre limité de sujets.  
 
4.3.4. Jeûne de type Ramadan et pression artérielle  
Plusieurs recherches se sont intéressées aux effets du jeûne de type Ramadan sur 
la pression artérielle dans différentes populations : femmes et hommes en santé, 
personnes obèses ou de poids normal, et individus atteints de diabète de type 2 ou 
d’hypertension (Aliasghari et coll., 2017; Siaw et coll., 2016; Imtiaz et coll., 2016; 
Ekinci et coll., 2018; Shao et coll., 2018; Ismail et coll., 2015; Samad et coll., 2015; 
Paul et coll., 2015; Amirkalali, Sijavandi, 2015; Alinezhad et coll., 2014; Pirsaheb et 
coll., 2013; Kamal et coll., 2012; Attarzadeh Hosseini et coll., 2012; Lotfi et coll., 
2010; Kacimi et coll., 2012; Bener et coll., 2014; Al-Shafei et coll., 2013; Akturk et 
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coll., 2013; Salahuddin et coll., 2013; Samad et coll., 2015; Dewanti et coll., 2006). 
Plusieurs études ont rapporté des diminutions variant entre -9,2 mmHg et -16,5 mmHg 
pour la pression systolique et entre -6,3 mmHg et -9,3 mmHg pour la pression 
diastolique après un jeûne de type Ramadan (Imtiaz et coll., 2016; Khan et coll., 2017; 
Siaw et coll., 2016; Seker et coll., 2017; Shao et coll., 2018; Ismail et coll., 2015; 
Samad et coll., 2015; Susilparat et coll., 2014; Alinezhad et coll., 2014; Salahuddin et 
coll., 2014; Al-Shafei et coll., 2013; Akturk et coll., 2013; Bener et coll., 2014; Meo et 
coll., 2015; Kacimi et coll., 2012; Saleh et coll., 2004). Par exemple, Salahuddin et 
collaborateurs (2014) ont observé une diminution significative moyenne de 
15,5 mmHg pour la pression artérielle systolique (de 148 ± 19,6 à 132,5 ± 17,9 mmHg) 
et de 9,3 mmHg pour la pression artérielle diastolique (de 90,4 ± 7,8 à 81,1 ± 
6,3 mmHg). Dans cette étude, une diminution significative de poids corporel de 1,4 kg 
a été observée.  
Cependant, d’autres études n’ont constaté aucune diminution significative de la 
pression artérielle après 1 mois de Ramadan (Habbal et coll., 1998; Bouguerra et coll., 
2006; Ural et coll., 2008; M’guil et coll., 2008; Adnan et coll., 2014; Paul et coll., 2015; 
Alshamsi et coll., 2016; Norouzy et coll., 2017; Aliasghari et coll., 2017; Ekinici et 
coll., 2018). Fait intéressant, les études qui n’ont pas observé de diminution de la 
pression artérielle ne rapportent également aucune diminution significative du poids 
corporel. Autre fait intéressant, certains auteurs ont suggéré que la diminution du poids 
corporel serait également associée à une diminution du volume plasmatique et du retour 
veineux, lesquelles seraient les principales adaptations physiologiques responsables de 
la diminution de la pression artérielle à la suite du Ramadan (Adnan et coll., 2014; 
Bernieh et coll., 2010; Ural et coll., 2008; El-Wakil et coll., 2007).  
 
4.4. Conclusion de cette section 
Concernant cette section, plusieurs études ont démontré une diminution 
significative de la pression artérielle après un jeûne (Harvie et coll. 2011; Varady et 
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coll. 2013; Salahuddin et coll. 2014) tandis que d’autres ne rapportent pas d’effet 
(Klemple et coll. 2012; Norouzy et coll. 2017; Heilbronn et coll. 2005). Le manque 
d’homogénéité dans les conclusions des différentes études est probablement dû à la 
grande diversité des protocoles de recherche utilisés et des populations étudiées. De 
plus, certaines études n’ont pas contrôlé pour les habitudes de vie (alimentation et 
activité physique), ce qui complique grandement l’interprétation des résultats. 
Finalement, il n’y a pas d’étude comparative entre les différentes modalités de jeûne. 
Compte tenu de ces différentes observations, il n’est pas possible de tirer de conclusion 
claire sur l’effet du jeûne sur la pression artérielle de repos. 
Néanmoins, selon Stevens et collaborateurs (2001) ainsi que Tzotzas et 
collaborateurs (2011), une perte de poids de 5 à 10 % à la suite d’un jeune serait 
nécessaire pour diminuer significativement les valeurs de pression artérielle de repos. 
De plus, selon une revue de littérature de Varady et collaborateurs publiée en 2011, le 
jeûne en alternance pourrait être une approche « plus agréable » pour les individus 
comparativement à d’autres modalités. Toujours selon les auteurs, ce type 
d’intervention donnerait plus de liberté et serait associé à une plus grande satisfaction 
selon les résultats de l’échelle visuelle analogue (Varady, 2011).   
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5. EFFETS DE LA RESTRICTION CALORIQUE SUR LA 
LONGÉVITÉ 
L’augmentation de la prévalence de l’obésité (Maliha et coll., 2017; Adela et coll., 
2015) et des problèmes associés (SMet, diabète de type 2 et maladie cardiovasculaires) 
a une incidence significative sur le risque de mortalité prématurée (Won-Mok et coll., 
2017; Jiang et coll., 2016; Hodges et coll., 2018; Nolan et coll., 2017). À l’opposé, il 
est bien connu que la restriction calorique et la perte de poids ont des effets bénéfiques 
sur le SMet et le risque de maladies cardiovasculaires (Harvie et coll., 2011; Klempel 
et coll., 2012; Kroeger et coll., 2012; Li et coll., 2017). Fait intéressant, des études 
menées chez le modèle animal ont rapporté des effets positifs de la restriction calorique 
sur l’espérance de vie totale et l’espérance de vie en bonne santé. Nous discuterons de 
cet aspect dans les pages qui suivent.  
 
5.1.1. Restriction calorique et longévité chez l’animal  
Les approches utilisées dans les différentes études divergent aussi bien dans la 
durée de celles-ci que dans le pourcentage de diminution de l’apport calorique total 
quotidien. Plusieurs modèles animaux ont également été étudiés. Les trois principaux 
étant : 1) les rats (Crandall et coll., 1981; Iwasaki et coll., 1988; Holloszy et coll., 1997; 
Horska et coll., 1999; Seo et coll., 2006; Huffman et coll., 2008; Caro et coll., 2009), 
2) les souris (Guo et coll., 2016; Mahoney et coll., 2006; Liao et coll., 2010a; Rikke et 
coll., 2010; Harper, 2008; Turturro et coll., 1999; Forster et coll., 2003; Yuan et coll., 
2009; Paigen, 1995; Champy et coll., 2008; Ferguson et coll., 2007; Rebrin et coll., 
2007; Ferguson et coll., 2008; Sohal et coll., 2009; Rebrin et coll., 2011), et 3) les 
singes (Edwards et coll., 1998; Kayo et coll., 2001; Lane et coll., 1995; Messaoudi et 
coll., 2006; Zainal et coll., 2000). En ce qui concerne les primates, la majorité des 
études ont été menées sur des singes rhésus, espèce proche de l’humain (Edwards et 
coll., 1998; Kayo et coll., 2001; Lane et coll., 1995; Messaoudi et coll., 2006; Zainal 
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et coll., 2000). Dans une moindre mesure, certaines études ont également étudié les 
effets de la RC chez les mouches (Fanson et coll., 2009; Carey et coll., 2002; Rogina 
et coll., 2002; Wood et coll., 2004; Cooper et coll., 2004), les melanogaster (Le Bourg 
et Minois, 1996; Le Bourg et Minois, 2005; Libert et coll., 2007; Lee et coll., 2008), 
les nématodes (Sutphin et Kaeberlein, 2008), les rotifères (Kirk, 2001; Weithoff, 2007), 
les papillons (Beck, 2007; Molleman et coll., 2009) et les araignées (Kasumovic et 
coll., 2009). 
La majorité des études imposaient une restriction moyenne variant de 20 à 60 % 
de l’apport calorique total quotidien (Canto, 2009; Hursting et coll., 2003). La durée 
des études variait entre 10 jours et 8 mois pour les rats (Jung et coll., 2009), et 12 à 
20 ans pour les singes rhésus (Branch-Mays et coll., 2008; Kastman et coll., 2010). 
L’étude la plus longue est celle de Colman et collaborateurs (2009) avec des macaques. 
Ils ont étudié l’effet d’une diminution de 30 % de l’apport calorique total quotidien sur 
une période de 20 ans (âge au début de l’étude entre 7 et 14 ans, 16 mâles et 
30 femelles). Cette espèce de singe aurait une durée de vie maximale d’environ 40 ans. 
 
5.1.2. Effets de la RC sur la longévité chez les animaux 
À notre connaissance, la première étude a été réalisée par McCay et collaborateurs 
en 1935 chez des rats. Dans cette étude, les auteurs cherchaient à quantifier les effets 
de la RC sur la croissance et la longévité. Les chercheurs ont constaté que les rats du 
groupe RC ont vécus significativement plus longtemps comparativement au groupe 
sans RC. Par la suite, d’autres études chez les rats (Edwards et coll., 1998; Messaoudi 
et coll., 2006) et les singes (Kayo et coll., 2001; Lane et coll., 1995; Zainal et coll., 
2000) se sont également intéressées à cette thématique.  
Globalement, les études menées chez les souris et les rats en laboratoire 
démontrent que la RC réduit l’incidence du diabète de type 2, de certains types de 
cancer, des maladies cardiovasculaires, et elle favorise la longévité. Cependant, aucune 
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donnée précise sur la longévité n’a été rapportée. Des études ont également rapporté 
une augmentation de la longévité chez les singes rhésus à la suite d’une RC (Cantó et 
Auwerx, 2009; Colman et coll., 2009; Anderson et Weindruch, 2010; Omodei et 
Fontana, 2011; Edwards et coll., 1998; Kayo et coll., 2001; Lane et coll., 1995; 
Messaoudi et coll., 2006; Zainal et coll., 2000; Crandall et coll., 1981; Iwasaki et coll., 
1988; Holloszy et coll., 1997; Horska et coll., 1999; Kemnitz et coll., 1994; Seo et coll., 
2006; Huffman et coll., 2008; Caro et coll., 2009). Cependant, une étude menée à 
l’Université du Wisconsin, et publiée en 2009, n’a rapporté aucune diminution 
significative de la mortalité globale; et ce, bien qu’une forte tendance à la baisse ait été 
observée (Colman et coll., 2009). En effet, les auteurs ont constaté que 37 % des 
animaux du groupe témoin étaient morts de maladies liées à l’âge, comparativement à 
13 % dans le groupe ayant un apport calorique quotidien plus faible. Globalement, les 
études menées chez les singes ont rapporté des niveaux d’adiposité abdominale plus 
faibles (Colman et coll., 1999), une meilleure sensibilité à l’insuline, un meilleur profil 
lipidique (Kemnitz et coll., 1994; Lane et coll., 1999), une réduction de la température 
corporelle (Lane et coll., 1995) et une diminution des concentrations de 
triiodothyronine (hormone thyroïdienne qui affecte la croissance et le développement 
corporel, le métabolisme énergétique, la température corporelle et le rythme cardiaque) 
(Roth et coll., 2002). 
Les différentes études menées chez le modèle animal ont également permis de 
constater des adaptations variées à la suite d’une RC, selon l’espèce étudiée (Le Bourg 
et Minois, 1996; Le Bourg et Minois, 2005; Libert et coll., 2007; Lee et coll., 2008; 
Beck, 2007; Molleman et coll., 2009; Kasumovic et coll., 2009; Carey et coll., 2002). 
Une revue de la littérature scientifique a permis de trouver 53 et 72 études chez les rats 
et les souris, respectivement (Swindell, 2012). Les études retenues devaient également 
avoir un groupe témoin. Selon les données, les effets de la RC sur la longévité seraient 
plus faibles chez les souris comparativement aux rats (voir Tableau 3).  
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Tableau 3 
L’effet de RC sur la longévité chez les rats et chez les souris 
  Moyenne de longévité Maximum de la longévité 
  n % de changement de 
la longévité 
n % de changement de 
la longévité 
Rats Total 52 30,2 % 49 31,6 % 
 Mâles 41 31,3 % 39 32,6 % 
 Femelles 9 25,8 % 8 20,4 % 
Souris  Total 68 14,6 % 60 17,8 % 
 Mâles 34 12,3 % 34 14,0 % 
 Femelles 32 15,5 % 32 20,0% 
Sources : Swindell, 2012. 
 
5.1.3. Effets de la RC sur la longévité chez l’humain 
À notre connaissance, et contrairement au modèle animal, il n’existe aucune étude 
démontrant directement l’effet de la RC sur la longévité chez l’humain. Toutefois, 
Willcox et collaborateurs (2000) se sont intéressés aux effets des habitudes alimentaires 
sur de grandes populations, notamment chez les habitants des îles japonaises 
d’Okinawa. Les auteurs ont constaté que les habitants de ces îles consommaient en 
moyenne 40 % moins de calories par jour comparativement aux Américains, et qu’ils 
avaient une espérance de vie totale de 4 ans de plus. Les auteurs ont également observé 
des taux d’accidents vasculaires cérébraux et de cancers significativement plus bas. 
Selon le National Research Council des États-Unis (2013), l’écart de 4 ans entre 
l’espérance de vie moyenne des Américains (81 ans) et celles des habitants d’Okinawa 
(85 ans) était toujours présent en 2011. Les auteurs ont aussi mis en évidence que les 
personnes vivant à Okinawa différaient des Américains en ce qui concerne le profil 
génétique et le mode de vie. Par rapport à ce dernier point, les habitants d’Okinawa 
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sont en moyenne plus actifs physiquement et leur alimentation contient plus de glucides 
non raffinés, de fruits, de légumes et de grains entiers (Willcox et coll., 2001).  
Toujours selon l’aspect populationnel, deux événements majeurs ont également 
permis de constater l’effet d’une diminution de l’apport calorique total quotidien sur la 
longévité, soit la Grande Dépression dans les années 1930 (Granados et coll., 2009; 
Svensson et coll., 2005; Gunnel et coll., 1998) et la Seconde Guerre mondiale (Strom 
et coll., 1950). En effet, ces deux événements ont été marqués par une diminution 
significative de l’apport calorique quotidien due à une absence de ressources, à la 
pauvreté et aux conflits. Au cours des quatre années de la Grande Dépression (de 1930 
à 1933), certains indicateurs de santé de la population comme le profile lipidique et les 
cancers se sont améliorés (Granados et coll., 2009). Les répercussions sur la santé n’ont 
été rapportées que plusieurs décennies plus tard. En effet, le nombre de décès annuels 
a diminué dans presque tous les groupes d’âge et l’espérance de vie moyenne a 
augmenté de 8,8 ans pendant cette période (Granados et coll., 2009; Svensson et coll., 
2005; Gunnel et coll., 1998). Granados et collaborateurs (2009) ont également rapporté 
des baisses importantes du nombre de décès annuels et une augmentation de 
l’espérance de vie moyenne pendant les années de récession de 1921 et 1938. Fait 
intéressant, des données indiquent que la mortalité a plutôt tendance à plafonner 
pendant les années de forte expansion économique (Granados et coll., 2009). La seule 
exception étant la mortalité associée aux suicides, laquelle a augmentée pendant la 
Grande Dépression (Granados et coll., 2009; Svensson et coll., 2005).  
La première étude ayant observé les effets de la RC pendant de la seconde Guerre 
mondiale date de 1950 (Strom et coll., 1950). Les données indiquent une diminution 
de l’incidence des maladies cardiaques en Scandinavie à la suite de la guerre. En fait, 
les Scandinaves devaient composer avec un apport calorique total quotidien 
correspondant à environ 80 % de l’apport calorique normal pendant cette période 
(Strom et coll., 1950). À partir de données des années 40 collectées en Norvège, 
Svensson et collaborateur (2005) ont observé une diminution de l’incidence du cancer 
du côlon pendant de la Seconde Guerre mondiale. Les auteurs ont également observé 
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que, pendant cette période, l’apport calorique avait diminué d’environ 20 % en raison 
du manque de ressources alimentaires (Svensson et coll., 2005). À noter cependant que 
les quelques études mentionnées précédemment sont de type 
« observationnel/populationnel » et, à ce jour, aucun essai contrôlé randomisé n’a été 
mené chez l’humain. 
Les études réalisées chez l’humain laissent croire qu’une amélioration des 
marqueurs de santé (syndrome métabolique, l’athérosclérose, maladie 
cardiovasculaire, etc.) améliorerait, de manière indirecte, la longévité des individus 
(Honjoh et coll., 2009; Roth et coll., 2002; Canto et coll., 2009). C’est dans ce contexte 
que dans les années 1990, 2 études ont été initiées afin de quantifier les effets d’une 
diminution de l’apport calorique moyen quotidien (-20 % sur une période de 2 à 6 ans) 
sur le profil de santé d’individus adultes en bonne santé. Les données démontrent une 
diminution significative de > 20 % du poids corporel, laquelle a été associée à des 
améliorations significatives de la pression artérielle, des concentrations de cholestérol 
sanguin et de la glycémie. Donc, ces améliorations auraient potentiellement une 
incidence sur la baisse du risque de développer des maladies cardiovasculaires, le 
diabète de type 2 et la mortalité prématurée. L’étude de Fontana (2004) a également 
démontré qu’une RC maintenue sur une période de 6 ans réduisait le risque 
d’athérosclérose, une des principales causes de mortalité dans les pays occidentaux. 
Finalement, dans une étude de Heilbronn et collaborateurs publiée en 2006, les auteurs 
ont démontré qu’une déduction de 25 % de l’apport calorique quotidien pouvait non 
seulement réduire le poids corporel et les niveaux d’insuline plasmatique, mais 
également augmenter la longévité chez des adultes en surpoids.  
Les mécanismes exacts expliquant l’augmentation de l’espérance de vie associée 
avec la RC ne sont pas connus. Plusieurs hypothèses ont été avancées à ce jour dont la 
diminution de l’inflammation (Caruso et coll., 2004; Crimmins et coll., 2006), 
diminution des dommages oxydatifs (Sanchez-Roman et coll., 2013; Hofer et coll., 
2008), ainsi que la diminution de la dysfonction mitochondriale et de l’apoptose 
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(Someya et coll., 2010; Lanza et coll., 2012). D’autres auteurs suggèrent également 
que la diminution de la graisse corporelle contribue à l’augmentation de la longévité 
par ses effets bénéfiques sur les facteurs précédents (Holloszy et coll., 2007; Ravussin 
et coll., 2015). Parallèlement, les résultats des études menées chez les animaux ont 
démontré que la RC réduit significativement les risques de maladies cardiovasculaires 
(Edwards et coll., 1998, Lane et coll., 1995; Dhahbi et coll., 2006; Swoap, 2001; Lee 
et coll., 2002). 
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Tableau 4 
Effets de la restriction calorique sur certains paramètres associés à la longévité 
Références Variables d’intérêt  Résultats 
Ruggenenti et coll., 2016; Li et 
coll., 2017; Walford et coll., 2002; 
Most et coll., 2017; Ruggenenti et 
coll., 2016; Jakobsdottir et coll., 
2016; Van Schinkel et coll., 2015; 
Li et coll., 2013; Harvie et coll., 
2011; Hong et coll., 2005; Raitakari 
et coll., 2004 
Pression artérielle 
et fréquence 
cardiaque de repos 
Diminution significative de 
la pression artérielle 
systolique et diastolique de 
repos 
Diminution significative de 
la fréquence cardiaque de 
repos 
Stote et coll., 2007 HDL-c 
Augmentation significative 
des concentrations de HDL-c 
plasmatiques 
Anton et coll., 2018; Ghachem et 
coll., 2017; Williams et coll., 1998; 
Klempel et coll., 2012; Hong et 
coll., 2005; Stote et coll., 2007 
TG 
Diminution significative des 
concentrations de TG 
plasmatiques 
Aksungar et coll., 2017; Barnosky 
et coll., 2014; DeLuis et coll., 2012; 
Guess, 2018; Corley et coll., 2018; 
Harvie et coll., 2011; Melanson et 
coll., 2012; Mollard et coll., 2012; 
Gabel et coll., 2018; Melanson et 
coll., 2012; Mollard et coll., 2012; 
Larson-Meyer et coll., 2006 
Glycémie 
et 
insuline à jeun 
Diminution significative des 
niveaux plasmatiques 
d’insuline et de glucose à 
jeun 
Zainal et coll., 2000; Bevilacqua et 
coll., 2004; Hagopin et coll., 2005; 
Hyun et coll., 2006 
Stress oxydatif 
Diminution significative du 
peroxyde d’hydrogène et des 
protéines carbonyles 
Edwards et coll., 1998; Jung et 
coll., 2009; Wang et coll., 2007 
Marqueurs 
inflammatoires  
Diminution significative du 
TNF-a, de l’IL-6, de la 
protéine C-réactive, et de la 
protéine NF-kB 
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CONCLUSION 
Le SMet est associé à plusieurs troubles métaboliques, lesquels augmentent 
significativement le risque de développer le diabète de type 2 et des maladies 
cardiovasculaires (Alberti et coll., 2009; Huang, 2009; Kaur, 2014). D’ailleurs, les 
individus développent des maladies cardiovasculaires ou le diabète de type 2 de plus 
en plus jeune (Bucholz et coll., 2018; Lascar et coll., 2017). La prévention primaire du 
SMet est sans aucun doute une solution accessible, peu risquée et peu coûteuse 
comparativement à la prévention secondaire de cette condition à l’aide de médicaments 
(Wilmot et coll., 2014; Lakka et coll., 2007; Tuomilehto et coll., 2001).  
Plusieurs auteurs ont recommandé le jeûne pour des raisons médicales et pour 
traiter le SMet. Le but premier de cet essai était donc de faire l’inventaire de la 
littérature portant sur les effets de différents types de jeûnes sur le SMet. Nous nous 
sommes intéressés plus particulièrement aux effets de la RC et de trois différents types 
de jeûne (jeûne complet, jeûne en alternance et jeûne de type Ramadan) sur le SMet et 
ses composantes. Une attention particulière a également été portée sur les effets du 
jeûne sur la longévité.  
Nos recherches démontrent globalement que la RC améliore significativement 
l’homéostasie du glucose (entre 0,2 et 1,2 mmol/l en moyenne), les niveaux 
plasmatiques de TG (entre 0,83 et 1,2 mmol/l en moyenne), la circonférence 
abdominale (entre -3,2 cm et -11,4 cm en moyenne) et la pression artérielle systolique 
et diastolique (entre -5 et -12 mmHg en moyenne) chez des personnes obèses ou de 
poids normal. Cependant, les résultats des études ne suggèrent pas d’amélioration des 
niveaux d’HDL-c. À noter cependant que les études et les résultats sont très 
hétérogènes et que d’autres recherches devront être menées pour mieux comprendre 
les effets de la RC sur les niveaux d’HDL-c. 
Les effets du jeûne complet sur le SMet et ses composantes ont fait l’objet de 
quelques études. Les études rapportent des diminutions des niveaux plasmatiques de 
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TG variant entre 0,7 mmol/l et 1,2 mmol/l en moyenne à la suite d’une intervention de 
12 à 24 semaines. Quant à la circonférence abdominale, une seule étude a rapporté une 
diminution (8,2 ± 2,1 cm). Les résultats concernant la pression artérielle systolique et 
diastolique indiquent des diminutions réalistes moyennes de 4 à 5 mmHg, selon la 
population étudiée (sexe, origine ethnique, IMC initial, etc.). Cependant, en ce qui a 
trait aux concentrations de HDL-c plasmatiques, le jeûne complet ne semble pas avoir 
d’effet significatif. Finalement, selon mes recherches, aucune étude à ce jour n’a 
investigué les effets du jeûne complet sur l’homéostasie du glucose.  
Plusieurs groupes de recherche ont observé des améliorations des paramètres du 
SMet après un jeûne en alternance (Halberg et coll., 2005; Heilbronn et coll., 2005; 
Eshghinia et coll., 2013; Klempel et coll., 2013; Varady et coll., 2009; Bhutaniet coll., 
2013). En ce qui concerne les niveaux plasmatiques de TG, plusieurs études ont 
démontré une diminution significative variant entre 14 % et 42 % après l’intervention. 
Une étude rapporte une diminution significative de la pression artérielle systolique de 
4,4 ± 1,8 % (Varady et coll., 2009). Aucun changement significatif des niveaux 
plasmatiques de HDL-c n’a été observé dans les études identifiées. Pour ce qui est de 
la circonférence abdominale, des diminutions moyennes variant entre 5 et 7 cm ont été 
observées. Finalement, des diminutions des concentrations plasmatiques de glucose de 
6 % ont également été observées en moyenne (Varady et coll., 2009; Klempel et coll., 
2013; Bhutani et coll., 2013; Heilbronn et coll., 2005).  
Les effets du Ramadan sur le SMet et ses composantes ont fait l’objet de plusieurs 
études. Selon certaines, des diminutions de la circonférence abdominale (de 0,9 cm à 
2,1 cm), de la pression artérielle systolique (de 9,2 mmHg à 16,5 mmHg) et de la 
pression artérielle diastolique (de 6,3 mmHg à 9,3 mmHg) ont été rapportées 
(Salahuddin et coll., 2014; Al-Shafei et coll., 2013; Akturk et coll., 2013). Quelques 
études ont également démontré une augmentation des concentrations plasmatiques de 
HDL-c (Tourkmani et coll., 2016; Chaouachi et coll., 2008). La diminution du volume 
sanguin observée pendant le Ramadan expliquerait en partie l’augmentation des 
concentrations de HDL-c rapportée dans l’étude de Chaouachi et collaborateurs (2008). 
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Concernant les niveaux plasmatiques de TG, plusieurs études ont démontré une 
diminution significative variant entre 10 % et 37 % (Afrasiabi et coll., 2003; 
Fakhrzadeh et coll., 2003; Gur et coll., 2015; Hosseini et coll., 2013; Nematy et coll., 
2012). Les données sur les niveaux de glucose plasmatique à jeun ne démontrent pas 
d’effet significatif dans les études identifiées (Sari et coll., 2004; Franze, 2008; Bahijri 
et coll., 2013; McNeil et coll., 2014). Il est important de noter que les résultats rapportés 
dans les études peuvent être influencés par la qualité et la quantité de nourriture ingérée, 
le niveau d’activité physique et la composition corporelle (Trepanowski et coll., 2010; 
Sadeghirad et coll., 2012; Kul et coll., 2013; Azizi et coll., 2010).  
De plus, selon notre observation, le jeûne pourrait contribuer à améliorer la 
longévité. Les effets sur l’espérance de vie sont très probablement en lien avec les 
répercussions bénéfiques sur la prévalence de certaines maladies comme les maladies 
cardiovasculaires et le diabète de type 2 (Mattson et coll., 2017). Des essais contrôlés, 
randomisés, à grande échelle et à plus long terme seront nécessaires pour tirer des 
conclusions valides (Varady, 2016; Tinsley et coll., 2015).  
La recherche sur le jeûne suscite beaucoup d’intérêt depuis les dernières années. 
Cependant, de nombreuses limitations empêchent de tirer des conclusions claires quant 
à l’efficacité de ce type d’intervention. Les limitations les plus souvent observées sont 
en lien avec les caractéristiques des individus étudiés (sexe, âge et niveau d’obésité), 
ainsi que l’intensité de la restriction calorique, la durée des interventions, la qualité 
nutritionnelle pendant le jeûne et le niveau d’activité physique. Finalement, il est 
important de souligner qu’aucune étude à ce jour n’a comparé les effets de différents 
types de jeûne.   
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